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Introdução: O líquen plano oral (LPO) é uma condição inflamatória crónica, com períodos de 
exacerbação e de remissão, atualmente classificada como uma patologia oral potencialmente 
maligna. A população adulta é a mais afetada, particularmente mulheres entre os 30 e os 60 
anos de idade. O diagnóstico deve ser baseado no exame clínico e na análise histopatológica 
das lesões.  
Objetivos: Descrever a frequência de lesões de líquen plano oral, bem como as suas 
características clínicas e histológicas, numa população de doentes acompanhados na FMDUL, 
ao longo dos últimos 22 anos. 
Material e Métodos: Foi realizado um estudo epidemiológico descritivo, através da recolha e 
da análise descritiva dos seguintes dados: idade, género, localização das lesões, diagnóstico 
clínico e diagnóstico histológico.  
Resultados: Dos 1653 relatórios de biópsias observados, 92 apresentavam um diagnóstico 
histológico de líquen plano oral. A amostra era maioritariamente constituída por casos do 
género feminino (71,9%) e a média de idades foi de 55,05 ± 14,07 anos. A localização 
anatómica registada com maior frequência foi a mucosa jugal (67,9%), seguida da língua 
(33,3%). Foi observada uma concordância entre o diagnóstico clínico e histológico de 94%. 
Discussão: A maioria dos critérios observados estão de acordo com a literatura. Em 3 dos 
exames anatomopatológicos observou-se a presença de displasia epitelial, característica que 
suporta a natureza potencialmente maligna do LPO. 
Conclusão: O líquen plano oral afeta, essencialmente, mulheres com mais de 50 anos de idade 
e a sua localização mais frequente é a mucosa jugal. Embora haja uma falta de uniformização 
quanto à classificação utilizada tanto no diagnóstico clínico, como no diagnóstico histológico, 
foi possível confirmar que a maioria dos médicos dentistas é capaz de reconhecer clinicamente 
a presença desta patologia.  
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Introduction: Oral lichen planus (OLP) is a chronic inflammatory condition, with periods of 
exacerbation and remission, currently classified as a potentially malignant oral pathology. The 
adult population is the most affected, particularly women between 30 and 60 years of age. The 
diagnosis should be based on clinical examination and histopathological analysis of the lesions. 
Objectives: To describe the frequency of oral lichen planus lesions, as well as their clinical and 
histological characteristics, in a population of patients followed up at FMDUL, from the past 
22 years. 
Materials and Methods: A descriptive epidemiological study was carried out, through the 
collection and descriptive analysis of the following data: age, gender, location of the lesion, 
clinical diagnosis and histological diagnosis. 
Results: From the 1653 biopsy reports observed, 92 had a histological diagnosis of oral lichen 
planus. The sample was mostly made up of female cases (71.9%) and the mean age was 55.05 
± 14.07 years. The anatomical location most frequently recorded was the buccal mucosa 
(67.9%), followed by the tongue (33.3%). A 94% concordance between the clinical and 
histological diagnosis was observed. 
Discussion: Most of the criteria observed are in accordance with the literature. In 3 of the 
anatomopathological exams, the presence of epithelial dysplasia was observed, a characteristic 
that supports the potentially malignant nature of OLP. 
Conclusions: Oral lichen planus essentially affects women over 50 years of age and its most 
frequent location is the buccal mucosa. Although there is a lack of uniformity as to the 
classification used in both clinical and histological diagnosis, it was possible to confirm that 
most dentists were able to clinically recognize the presence of this pathology. 
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1. Líquen plano 
O líquen plano (LP) é uma doença inflamatória mucocutânea de etiologia desconhecida, que 
envolve mais frequentemente a pele e a mucosa oral, podendo também acometer outras 
estruturas como as unhas, o couro cabeludo e outras mucosas, como a genital e a esofágica.  
A apresentação clínica do líquen plano varia primeiramente com a sua localização, sendo as 
variantes oral e cutânea as mais descritas na literatura.(1,2) As lesões características do LP 
cutâneo são pápulas poligonais planas, pruriginosas e de coloração violácea, que podem 
apresentar na sua superfície linhas esbranquiçadas dispostas em rede (estrias de Wickham). 
Estas lesões são mais frequentemente encontradas nas superfícies flexoras das extremidades e 
são divididas em subtipos clínicos de acordo com a morfologia e local de envolvimento, 
exibindo um largo espetro de formas clínicas.(3,4) Os pacientes com LP podem apresentar apenas 
uma ou várias localizações afetadas, de forma concomitante ou sequencial, sendo comum um 
paciente com a variante cutânea apresentar lesões nas mucosas ao longo da vida.(2)   
Embora certos aspetos da doença sejam transversais a todas as variantes do LP, os mecanismos 
subjacentes envolvidos na sua patogénese parecem ser distintos. No líquen plano cutâneo, as 
lesões são autolimitadas, regredindo espontaneamente geralmente no espaço de 1 ano.(1) O 
mesmo não se passa na variante oral, em que as lesões apresentam uma baixa tendência para 
resolver espontaneamente e exibem períodos de exacerbação.(2) Esta dissertação foca-se no 
estudo do líquen plano oral. 
 
2. Líquen plano oral 
O líquen plano oral (LPO) é a variante do LP que envolve o epitélio escamoso estratificado e a 
lâmina própria subjacente da mucosa oral. Trata-se de uma condição inflamatória crónica com 




Estima-se que a prevalência do LPO varie entre 0,5 e 2% da população, com um estudo recente 
a reportar uma prevalência global de 0,89%.(6) Apenas uma minoria dos pacientes com esta 
condição, cerca de 15%, apresenta lesões cutâneas. Em contrapartida, os pacientes com LP 
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cutâneo parecem exibir lesões na mucosa oral em cerca de 70 a 77% dos casos. As lesões na 
mucosa genital estão presentes em 20% dos casos de LPO.(1,7)  
Embora haja casos de LPO descritos em pacientes pediátricos, a população adulta é a mais 
afetada, com uma maior incidência da doença em idades entre os 30 e os 60 anos.(1) Vários 
estudos indiciam uma predileção pelo género feminino.(6,8) 
 
2.2. Etiologia 
A etiologia do líquen plano oral continua a ser a vertente menos conhecida da doença, não tendo 
sido identificada nenhuma causa específica para a mesma. Na literatura estão descritos vários 
fatores envolvidos na sua patogénese, ao desencadear mecanismos que culminam no 
surgimento e/ou nos períodos de exacerbação da doença.(1)  
 
2.2.1. Fatores extrínsecos 
Vírus 
Um grande número de associações entre infeções virais e o LPO têm sido estudadas, sendo a 
infeção pelo vírus da Hepatite C (VHC) a única que apresenta uma correlação significativa, 
com vários autores a relatar uma maior prevalência de anticorpos anti-VHC circulantes em 
pacientes com LPO. Embora os mecanismos que envolvem esta associação não estejam 
identificados, sabe-se que a infeção por VHC induz uma resposta imunitária tipo 1, assim como 
o LPO e uma variedade de complicações extra-hepáticas relacionadas com o VHC.(5,9,10) 
Outros vírus como o vírus do papiloma humano (VPH), o citomegalovírus, o Epstein-Barr e o 
herpes simplex tem sido alvo de discussão, não havendo evidência significativa de uma 
associação entre a infeção por estes vírus e o LPO.(11) 
 
Trauma 
O fenómeno de Koebner descreve o surgimento de novas lesões num local sujeito a trauma e 
pode ser observado em diferentes entidades dermatológicas, nomeadamente no vitiligo, na 
psoríase e no LP. Este fenómeno pode explicar parcialmente a localização mais comum das 







2.2.2. Fatores intrínsecos 
Stress 
Vários autores indicam o stress como um fator etiológico do LPO, essencialmente pela maior 
prevalência de distúrbios psicológicos nestes pacientes e pela correlação temporal entre 
episódios de ansiedade e períodos de exacerbação da doença. Embora nenhum estudo tenha 
ainda demonstrado esta relação causa-efeito, sabe-se que o stress pode induzir alterações na 
resposta imunitária, pelo que se considera que possa ter um papel secundário na patogénese de 
várias doenças inflamatórias, tal como o LPO.(5,7) 
 
Fatores genéticos 
O Complexo Major de Histocompatibilidade (CMH) classe II codifica moléculas expressas na 
superfície das células apresentadores de antigénios, sendo uma região cujo elevado 
polimorfismo está associado ao aparecimento e à severidade das manifestações clínicas de 
várias condições autoimunes.(13,14) Associações entre o surgimento do LP e uma maior 
frequência de certos alelos do CMH classe II têm sido documentadas, evidenciando-se um 
locus, o HLA-DR6, que foi encontrado com maior prevalência em pacientes com LPO 
associado à infeção por VHC.(1,11)  
Polimorfismos genéticos de diversas citocinas podem contribuir para o desenvolvimento do LP, 
destacando-se o IFN-γ e o TNF-α.  Embora associações entre diferentes grupos de interleucinas 
e a suscetibilidade para o LPO sejam alvo de estudo, apenas um polimorfismo num alelo da IL-
10 mostra uma associação significativa com um aumento da suscetibilidade para o LPO.(15,16)  
 
Resposta autoimune 
Uma série de características do LPO coincide com a de várias doenças autoimunes, 
nomeadamente a cronicidade, o aparecimento no adulto, a predileção pelo sexo feminino, a 
associação com outras doenças autoimunes, a presença de linfócitos T autocitotóxicos nas 
lesões e a eficácia da terapia imunossupressora.(8,11) Nas doenças autoimunes surge uma 
resposta do sistema imunitário a um antigénio self, afetando tecidos do próprio organismo. No 
LPO, o antigénio que desencadeia a resposta na qual linfócitos T invadem queratinócitos basais 
alterados não está ainda identificado. Alguns estudos referem que uma proteína, a heat shock 
protein (HSP), pode ser um fator desencadeante da doença, atuando com um autoantigénio. 
Esta associação é baseada nos elevados níveis de expressão desta proteína no LPO, no entanto, 
sabe-se que vários estímulos exógenos podem originar esse aumento, como as alterações de 
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temperatura e a toma de fármacos. Assim, embora clinicamente se comporte como uma, não há 
evidência suficiente para classificar o LPO como uma doença autoimune.(5,8)  
 
2.3. Associação com doenças sistémicas 
A associação entre a hipertensão arterial, a diabetes mellitus e o LPO configura uma tríade 
clínica descrita pela primeira vez em 1966, denominada Síndrome de Grinspan.(1) Embora 
clinicamente observável, não parece representar uma síndrome verdadeira, sendo mais provável 
que as lesões orais correspondam a reações liquenoides mediadas por fármacos anti-
hipertensores e antidiabéticos.(7) 
Num estudo realizado na Croácia, com o objetivo de determinar a incidência de doenças 
autoimunes em pacientes com LPO, os autores relataram resultados estatisticamente 
significativos, que indicavam uma maior incidência dessas mesmas doenças na população de 
pacientes com LPO, destacando-se a doença celíaca.(17)  
Têm sido identificadas associações entre o LP e uma maior incidência de doenças 
cardiovasculares, atribuídas essencialmente a um estado inflamatório crónico permanente. 
Estes pacientes parecem apresentar uma maior prevalência de alterações patológicas que são 
importantes fatores de risco das doenças cardiovasculares, nomeadamente a dislipidemia, a 
hiperglicemia e a hipertensão. Um estudo demostrou uma correlação positiva entre a rigidez 
arterial e a duração e forma clínica do LP, concluindo que o risco de doenças cardiovasculares 
é maior em indivíduos que vivem com a doença há mais tempo, particularmente com as formas 
mais resistentes como a erosiva.(18,19)  
 
2.4. Patogénese 
Os diversos estudos publicados sobre a patogénese do LPO incluem a análise de biópsias, de 
saliva e de sangue, particularmente de pacientes com as formas reticular e erosiva da doença. 
A falta de estudos longitudinais que reportem as alterações composicionais das lesões não 
tratadas ao longo dos anos constitui uma limitação importante, tendo em conta o percurso 
crónico da doença. Por outro lado, a composição do infiltrado inflamatório em lesões de LPO 
erosivas ou ulceradas é mais complexo devido à exposição da lâmina própria à microflora oral. 
Lesões muito próximas da margem gengival podem apresentar o mesmo problema, uma vez 




Para uma melhor compreensão da sua patogénese é fundamental conhecer o papel dos 
principais intervenientes do sistema imunitário na resposta inflamatória do LPO, as células e as 
moléculas solúveis do tipo T-helper 1 (Th1). A maioria dos estudos relata este tipo de resposta 
imune pro-inflamatória mediada por linfócitos do tipo Th1, habitualmente acionada na presença 
de agentes microbianos intracelulares e responsável por perpetuar repostas autoimunes. No caso 
específico do LPO, o antigénio endógeno ou exógeno que desencadeia a resposta não é ainda 
conhecido, pensando-se que vários antigénios, incluindo autoantigénios, possam estar 
envolvidos. Ainda assim, muitas das interações celulares e moleculares estão descritas 
detalhadamente na literatura, destacando-se as associações entre queratinócitos, linfócitos T e 
células apresentadoras de antigénios e o aumento da produção das citocinas TNF-α e IFN-γ. 
Outros mecanismos, designados não específicos, são mediados pela membrana basal e por 
quimiocinas, metaloproteinases de matriz e mastócitos.(1,20) 
Por fim, estudar a imunopatogénese da doença envolve compreender os mecanismos inerentes 




Linfócitos T CD4+ (helper) e CD8+ (citotóxicos) são observados em lesões estabelecidas de 
LPO. Estes últimos são frequentemente encontrados na interface epitélio-tecido conjuntivo e 
por vezes, adjacentes a queratinócitos basais apoptóticos, bem como moléculas associadas à 
citotoxicidade como a perforina, a Tia-1 e a granzima. Estes achados são mais frequentes em 
pacientes com LPO em comparação com pacientes com a variante cutânea.(5,21,22) Uma hipótese 
apresentada relativamente à ativação dos linfócitos T CD8+ considera que esta possa ser feita 
através de uma interação específica entre uma molécula expressa por estas células e um recetor 
na superfície das células T CD4+. Este mecanismo denominado RCA (Request Cytotoxic 
Acivity) permite o início da atividade citotóxica, mas está dependente do reconhecimento prévio 
de um antigénio específico pelos dois tipos de linfócitos T, helper e citotóxicos.(1,11)  
Embora os mecanismos de citotoxicidade dirigida a queratinócitos não sejam ainda totalmente 
compreendidos, evidências como valores elevados de um fator de transcrição regulador de 
células Th1 nos linfócitos T periféricos em pacientes com LPO, ajudam a validar o papel deste 
tipo de resposta na patogénese da doença. Outros achados incluem células IFN-γ-positivas nas 
lesões de LPO.(5,21)  
Outras células encontradas em quantidades significativas nas lesões de LPO incluem os 
linfócitos Th17, responsáveis pela produção da IL-17 e envolvidos na defesa contra patógenos 
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bacterianos e fúngicos e na patogénese de doenças autoimunes. Em contrapartida, linfócitos T 
reguladores, células determinantes na supressão da reposta inflamatória, são raramente 
encontrados nestas lesões.(5,23)  
 
Células apresentadoras de antigénios e mastócitos 
A apresentação de antigénios por parte de células dendríticas que conduz à ativação dos 
linfócitos T é observada em lesões de LPO.  Estas células maturas, produtoras de citocinas 
associadas à resposta do tipo Th1, são encontradas essencialmente na lâmina própria, em 
clusters que também incluem linfócitos T. Os mastócitos, habitualmente envolvidos na 
libertação de mediadores inflamatórios que facilitam a migração de células da corrente 
sanguínea, também são encontrados em lesões de LPO, na sua forma ativada.(5,21) 
 
2.4.2. Fatores solúveis  
Vários fatores são induzidos durante uma resposta inflamatória como a do LPO. Embora as 
citocinas pareçam ter um papel mais preponderante, outros fatores desempenham funções nesta 
reposta destacando-se quimiocinas, espécies reativas de oxigénio, enzimas como as 
metaloproteinases de matriz (MMP) e fatores de crescimento.  
Quimiocinas, como a CXCL9, 10 e 11, capazes de recrutar células envolvidas na reposta do 
tipo Th1, foram identificadas em lesões de LPO e no sangue periférico dos pacientes.(24) As 
MMP parecem ter um papel particularmente relevante na disrupção da membrana basal pela 
degradação da matriz extracelular, havendo uma expressão maior destas proteínas nos pacientes 
com LPO.(1)  
 
Citocinas 
A IL-12, o IFN-γ e o TNF-α são encontradas em níveis significativamente mais altos nos 
pacientes com LPO. Estas citocinas estão associadas às respostas do tipo Th1 e destacam-se 
pela estimulação da produção de outras citocinas pro-inflamatórias e pela ativação de células 
citotóxicas e outros mecanismos de defesa antimicrobiana.(25) No entanto, outros processos 
relevantes são atribuídos a estas moléculas, como é o caso do estímulo por parte do INF-γ para 
a expressão de CMH classe II em queratinócitos, células que habitualmente não o exibem. Este 
fenómeno é observado nas lesões de LPO, com queratinócitos a ser capazes de interagir 
diretamente com linfócitos T CD4+, através da apresentação de antigénios.(1,5)  
A IL-22, envolvida em múltiplas doenças cuja resposta imunitária se encontra desregulada, 
também foi encontrada em lesões de LPO.(26) Pacientes com as formas erosivas da doença 
7 
 
exibem ainda um aumento significativo da IL-17, tanto nas lesões como na saliva. O facto deste 
evento não se verificar em formas reticulares e desta molécula estar intrinsecamente associada 
a inflamações severas com marcada destruição tecidual, corroboram a hipótese deste aumento 
ser uma consequência e/ou um fator de contribuição para a erosão e ulceração observada nas 
lesões.(5)  
Outras citocinas, como a IL-18, também parecem ter um papel na citotoxicidade dos 
queratinócitos, com um estudo a registar uma correlação positiva entre determinados 
polimorfismos na região reguladora dos genes responsáveis pela expressão desta citocina e os 
níveis de produção da mesma, em pacientes com LPO. Os resultados evidenciaram o efeito da 
regulação genética da expressão de citocinas na suscetibilidade e severidade de doenças 
inflamatórias, tendo em conta o papel crítico destas moléculas na resposta imune.(5,21) Outros 
estudos indicam que estes polimorfismos, quando em genes do TNF-α ou IFN-γ, ditam a 
localização das lesões na pele ou na cavidade oral, respetivamente.(20) 
 
2.4.3. Imunopatogénese e resistência ao tratamento 
 A abordagem terapêutica mais amplamente adotada no tratamento do LPO é a 
imunossupressão, através do uso de corticosteroides tópicos e sistémicos. Esta classe de 
fármacos tem a capacidade de interferir em diferentes processos da resposta inflamatória, 
inibindo a ativação de células dendríticas e linfócitos T, e a secreção de citocinas associadas à 
resposta tipo Th1.(11,27) Tal como acontece em algumas doenças inflamatórias, certos pacientes 
apresentam resistência aos corticosteroides, não respondendo à terapêutica. Um polimorfismo 
específico na sequência reguladora do gene do TNF-α foi identificado como potenciador deste 
fenómeno em várias condições inflamatórias severas, demonstrando a implicação dos 
polimorfismos de genes reguladores de certas citocinas na resposta ao tratamento.(5,28) 
 
2.5. Características clínicas 
Diferentes classificações do LPO têm surgido ao longo dos anos. Por ter várias formas de 
apresentação clínica, esta condição era caracterizada inicialmente pelos diferentes padrões que 
as lesões exibiam, tendo sido identificadas formas reticulares, em placa, papulares, erosivas, 
ulcerativas, atróficas e bolhosas. Em 1992, Bagán-Sebastián et al. dividiram as lesões em dois 
grandes grupos: as formas clínicas predominantemente brancas, que incluíam lesões reticulares, 
papulares e em placa; e as formas predominantemente vermelhas, que incluíam lesões atróficas 
e/ou ulcerativas, associadas ou não a lesões reticulares. Mais tarde e, com o intuito de 
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monitorizar a severidade e a progressão da doença, Piboonniyom et al. desenvolveram um 
sistema de classificação quantitativo (índice REU) baseado numa classificação da doença que 
a divide em 3 grupos: lesões reticulares/hiperqueratóticas (R), lesões erosivas/eritematosas (E) 
e lesões ulcerativas (U). A incorporação da apresentação clínica da doença e do grau de 
envolvimento dos diferentes locais afetados neste sistema são as principais características que 
o distinguem dos propostos até então.(29)  
Numa perspetiva de necessidade de intervenção terapêutica, a classificação do LPO pode ser 
simplificada dividindo as manifestações clínicas em assintomáticas ou sintomáticas. No 
primeiro grupo estão incluídas as lesões brancas, que englobam o padrão mais reconhecido e 
mais comum do LPO, o reticular, caracterizado pelas finas estrias brancas entrelaçadas (estrias 
de Wickham). São tipicamente não estáticas, aumentando e regredindo em semanas ou meses, 
e são geralmente bilaterais e simétricas, sendo a mucosa jugal o local mais comum para o seu 
aparecimento.(7) Em locais como o dorso da língua, as lesões de LPO podem apresentar-se como 
placas esbranquiçadas, clinicamente semelhantes à leucoplasia, que com o tempo se podem 
tornar elevadas e/ou rugosas. Uma forma mais rara pode surgir, a papular, que como o nome 
indica é caracterizada por pápulas esbranquiçadas. Aparece normalmente acompanhada de 
outra variante, podendo apresentar estrias finas na periferia.(30) 
A forma erosiva/ulcerativa do LPO representa uma das formas sintomáticas mais prevalentes, 
exibindo lesões eritematosas com erosão epitelial e/ou ulceração, e com estrias reticulares 
queratóticas na periferia. Na sua variante atrófica, as lesões aparecem como áreas eritematosas 
difusas com estrias brancas, assemelhando-se, frequentemente, a uma combinação de formas 
clínicas. Ainda no grupo das lesões sintomáticas, surge a forma bolhosa, raramente encontrada 
e cuja característica clínica de destaque é o surgimento de bolhas que tendem à rutura, deixando 
a superfície ulcerada.(1,30) Quando as lesões de LPO se restringem exclusivamente à gengiva, o 
termo gengivite descamativa é frequentemente usado. Esta minoria de pacientes apresenta na 
realidade as formas erosiva e/ou atrófica da doença, sendo esta designação baseada apenas na 
sua localização e aparência clínica.(20,30)  
As lesões de LPO são geralmente bilaterais e podem envolver qualquer localização, sendo a 
mucosa jugal a mais afetada. Outras incluem a mucosa lingual, gengival e labial. Lesões no 
palato e no pavimento bucal não são comuns.(1) 
As formas erosiva/ulcerativa ou atrófica originam lesões com diferentes graus de 
sintomatologia dolorosa. Nos períodos de remissão da doença, os pacientes podem apresentar-
se assintomáticos ou com um ligeiro desconforto, como a sensação de rugosidade na mucosa 
ou a sensibilidade aumentada para certos alimentos. Por outro lado, fatores como o trauma ou 
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acumulação de placa bacteriana, podem desencadear um período de exacerbação da doença, 
com consequente aumento da sintomatologia.(1,20,30) 
 
2.6. Características histopatológicas 
Diferentes características histopatológicas podem ser encontradas nas lesões de LPO através da 
análise microscópica. Embora não sejam exclusivas desta patologia, algumas alterações 
histológicas observadas são essenciais para o diagnóstico. Outras surgem com mais frequência 




Diferentes níveis de hiperortoqueratose e hiperparaqueratose são encontrados nas lesões de 
LPO, sendo comum haver uma combinação dos dois tipos. Embora a sua identificação por si 
só não seja significativa, alguns autores consideram que quando observada em zonas da mucosa 
oral habitualmente não queratinizadas é um importante sinal para a pesquisa de outras 
características patológicas.(31) 
A degeneração hidrópica define-se como um processo de dano celular reversível, decorrente da 
resposta inflamatória intensa, em que ocorre a vacuolização das células que, no caso do LPO, 
são os queratinócitos da camada basal do epitélio. Esta alteração traduz-se frequentemente 
numa aparente fragmentação da membrana basal com zonas em que o limite epitélio-conjuntivo 
desaparece na totalidade.(32)  
A presença de um infiltrado inflamatório composto na sua maior parte por linfócitos T evidencia 
o papel destas células na patogénese do LPO. Outras células como os plasmócitos e os 
macrófagos são identificados frequentemente. O aspeto das cristas epiteliais em dentes de serra 
parece ser uma consequência desta incursão celular e do espessamento da camada espinhosa do 
epitélio, a acantose. O espessamento do estrato granuloso, designado hipergranulose, também 
pode ser observado em lesões de LPO, sendo, no entanto, mais comum na variante cutânea da 
doença.(32,33) Achados como os plasmócitos no infiltrado inflamatório parecem ser mais 
frequentes em pacientes cuja doença tende a ter um percurso com menos exacerbações e com 
uma melhor resposta à corticoterapia tópica. No entanto, este fenómeno não parece ser 
Hiperparaqueratose, hiperortoqueratose ou uma combinação das duas 
Degeneração hidrópica da camada basal de queratinócitos 
Infiltrado inflamatório de linfócitos T em forma de banda na lâmina própria 
Tabela 1: Características histopatológicas essenciais do LPO(7) 
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compatível com outras doenças autoimunes, em que plasmócitos estão associados à 
manifestação inicial e manutenção das mesmas.(31)  
Os corpos de Civatte (corpos coloides ou de hialina) são massas eosinofílicas anucleadas 
derivadas de queratinócitos que sofreram apoptose. A presença destas estruturas no LPO 
demonstra que um dos mecanismos inerente a esta doença é a morte celular programada. No 
entanto, a verdadeira relevância dos eventos apoptóticos no LPO é alvo de controvérsia, 
havendo estudos que relatam processos de senescência celular como mais prováveis de 
acontecer na camada basal, dada a necessidade de preservar a espessura epitelial. Estudos 
recentes destacam a necrose celular, hipótese compatível com a observação de queratinócitos 
necróticos nas lesões.(34,35,36)  
 
2.7. Diagnóstico 
O diagnóstico do líquen plano oral deve ser sempre baseado numa avaliação clínica criteriosa 
e na sua confirmação através do exame histopatológico. Os desafios neste diagnóstico prendem-
se, essencialmente, com 3 fatores importantes: o número de condições clínica e 
histopatologicamente semelhantes ao LPO; o espetro de características histopatológicas 
altamente dependente de diversos fatores, como a seleção do local da biópsia ou a forma clínica 
da doença; e, por último, muitas das alterações observadas ao microscópio não são específicas 
do LPO, sendo encontradas noutras doenças.(7) 
 
2.7.1. Critérios de diagnóstico 
Com a evolução do conhecimento da patogénese do LPO, os critérios de diagnóstico têm 
sofrido alterações ao longo do tempo. Numa tentativa de uniformizar os critérios clínicos e 
histopatológicos estabelecidos inicialmente em 1978 pela Organização Mundial de Saúde 
(OMS) para o diagnóstico desta patologia, Van de Meij e Van der Waal introduziram algumas 
modificações baseadas em estudos que relatavam uma grande variabilidade intra e inter-
observador na avaliação desses mesmos critérios.(37) A proposta destes autores é apresentada 
na tabela 2. Em 2016, a American Academy of Oral and Maxillofacial Pathology (AAOMP) 
publicou um artigo com o objetivo de propor um novo conjunto de critérios de diagnóstico ao 
adicionar elementos aos critérios modificados da OMS, propostos por Van der Meij e Van der 
Waal.(7) Aos critérios clínicos, os autores adicionaram a exclusão de lesões localizadas 
exclusivamente nos sítios de colocação de tabaco sem fumo e exclusivamente adjacentes ou em 
contacto com restaurações dentárias. Mais ainda, sugeriram que lesões cujo estabelecimento se 
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correlaciona com o início da toma de um fármaco ou com o uso de produtos que contém canela 
não devem ser identificadas como LPO. Histopatologicamente, a grande alteração proposta por 
estes autores está relacionada com a exclusão de lesões onde se observem alterações verrucosas 






2.7.2. Diagnóstico diferencial 
Das diferentes formas clínicas que o líquen plano oral pode assumir, existem três que exigem 
particular atenção, pela sua semelhança com outras patologias mais severas. Quando o LPO 
surge com um padrão de gengivite descamativa, as doenças vesiculobolhosas pênfigo e 
penfigoide devem ser consideradas no diagnóstico diferencial. Por outro lado, na sua forma 
erosiva, as lesões de líquen plano podem mimetizar as do lúpus eritematoso. Por fim, perante o 
aparecimento de placas brancas, deve ser excluída a hipótese de leucoplasia proliferativa 
verrucosa. 
 
Penfigoide das mucosas e pênfigo vulgar 
O penfigoide das mucosas (PM) define-se como uma doença vesiculobolhosa subepitelial de 
caráter crónico e inflamatório que acomete as mucosas. As lesões intraorais podem mimetizar 
as formas erosivas e atróficas do LPO, surgindo como placas eritematosas, vesículas, bolhas e 
Critérios Clínicos Critérios Histopatológicos 
Lesões bilaterais e, geralmente, simétricas 
Infiltrado inflamatório em banda bem 
definido que consiste principalmente em 
linfócitos e está confinado à lâmina própria 
superficial 
Lesões com padrão reticular – rede de linhas 
brancas entrelaçadas ligeiramente elevadas 
Liquefação degenerativa na camada basal do 
epitélio 
Lesões erosivas, atróficas, bolhosas e em 
placa só são aceites como um subtipo na 
presença de lesões reticulares noutros locais 
da mucosa oral 
Ausência de displasia epitelial 
Tabela 2: Critérios de Diagnóstico do LPO propostos pela OMS e modificados por Van 
der Meij e Van der Waal(37) 
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erosões geralmente na gengiva aderida e na mucosa palatina. Histologicamente, observa-se a 
separação do epitélio e da lâmina própria, característica que também pode ser observada no 
LPO erosivo. No entanto, ao contrário do que é observado no líquen plano, as células basais 
não exibem degeneração no PM, pelo que o seu diagnóstico exige um estudo de 
imunofluorescência direta (IFD), que demonstra a presença de depósitos lineares de 
imunoglobulinas (IgG, IgM e IgA) e proteínas do sistema complemento (C3) ao longo da 
membrana basal.(20,38) 
O pênfigo vulgar é uma doença mucocutânea, cuja primeira manifestação é frequentemente na 
cavidade oral, sob a forma de erosões ou bolhas dolorosas. Surgem geralmente nas mucosas 
jugal, palatina e labial, podendo envolver ainda a gengiva na forma de gengivite descamativa. 
A observação de uma fenda intraepitelial no exame anatomopatológico é, na maioria das vezes 
suficiente para excluir o diagnóstico de LPO.(39) 
O pênfigo paraneoplásico, atualmente denominado de síndrome multiorgânica autoimune 
paraneoplásica, é uma doença rara caracterizada essencialmente por lesões orais graves em 
pacientes com neoplasias malignas subjacentes. Estas lesões combinam características clínicas, 
histopatológicas e imunopatológicas de várias desordens mucocutâneas, sendo as mais 
frequentes o pênfigo vulgar, o eritema multiforme e o líquen plano. Surgem geralmente nos 
lábios como erosões e ulcerações extensas ou lesões liquenoides. O exame histopatológico e os 
testes imunológicos mais simples podem exibir características de diversas patologias, pelo que 
o seu diagnóstico exige frequentemente técnicas mais específicas como a imunoprecipitação.(20)  
 
Lúpus eritematoso  
Lúpus eritematoso define um grupo de patologias autoimunes do tecido conjuntivo, cujo 
acometimento pode ser exclusivamente cutâneo – lúpus eritematoso discoide – ou 
multisistémico – lúpus eritematoso sistémico.(40) Dentro do largo espetro de manifestações 
inerentes a estas entidades incluem-se lesões liquenoides orais, cujas características clínicas e 
histopatológicas podem ser idênticas aquelas encontradas no líquen plano oral. Tanto na 
variante cutânea como na sistémica, podem surgir lesões atróficas, erosivas e com áreas 
reticulares hiperqueratóticas na mucosa oral.(20) Através da imunofluorescência direta, neste 
caso denominado teste da banda lúpica, é possível observar uma deposição granular de 
imunoglobulinas e/ou moléculas do complemento na junção derme-epiderme. Esta é uma 





Leucoplasia proliferativa verrucosa 
A leucoplasia proliferativa verrucosa (LPV) é uma forma mais agressiva e rara da leucoplasia 
oral, com maior incidência no sexo feminino. Inicialmente, surge na mucosa oral como uma 
lesão branca e homogénea que, com o tempo, tende a tornar-se multifocal com áreas exofíticas, 
verrucosas ou eritematosas.(41) A sua distribuição pela gengiva, palato, língua e mucosa jugal 
pode contribuir para um erro de diagnóstico inicial de LPO. Histologicamente, tal como no 
LPO, surgem áreas hiperqueratóticas com infiltrado inflamatório na lâmina própria. No entanto, 
alterações na arquitetura epitelial que apresenta um aspeto verrucoso, auxiliam no diagnóstico 
diferencial. Por outro lado, na LPV as células podem exibir diversos graus de atipia. A sua 
resistência às diferentes abordagens terapêuticas e o seu elevado potencial de malignização 
evidenciam a importância do diagnóstico precoce e do acompanhamento dos pacientes.(2)  
 
Reações liquenoides orais   
As reações liquenoides orais apresentam-se como um grupo de lesões que podem surgir 
associadas à toma de fármacos, à presença de materiais dentários e agentes aromatizantes ou à 
doença do enxerto vs. hospedeiro. O padrão histopatológico e a apresentação clínica são 
semelhantes aos do LPO, relevando-se fundamental a revisão detalhada da história médica no 
diagnóstico diferencial. Este tipo de lesões pode surgir como uma condição isolada ou como 
uma exacerbação de um LPO preexistente.(1,3) 
Vários agentes de diferentes grupos farmacológicos têm sido identificados nas reações 
liquenoides medicamentosas, estando os anti-inflamatórios não esteroides, os 
anticonvulsivantes, os anti-hipertensores e os antivíricos entre os mais reportados. Com uma 
prevalência desconhecida, esta condição tem como maior desafio no seu diagnóstico o 
estabelecimento de uma relação temporal entre a toma do fármaco e o surgimento das lesões. 
Na análise histológica, o infiltrado inflamatório linfocitário revela-se mais difuso, estendendo-
se mais profundamente na lâmina própria, e com mais plasmócitos e eosinófilos. Inflamação 
perivascular também é observada frequentemente. Por não serem específicas, na maioria das 
vezes estas características são insuficientes para um diagnóstico rigoroso. A suspensão do 
fármaco ou a sua substituição conduz geralmente à remissão total das lesões.(6,7,11) 
O contacto da mucosa com determinados materiais dentários, como a amálgama, pode provocar 
uma reação de hipersensibilidade que resulta em lesões clínica e histologicamente semelhantes 
ao líquen plano. Este tipo de lesões são geralmente unilaterais e são encontradas junto a uma 
restauração com este material, habitualmente na região vestibular e/ou no bordo lateral da 
língua. Um tipo específico de lesões liquenoides de contacto que envolve uma reação à canela, 
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pode apresentar acantose mais marcada, com cristas epiteliais alongadas e um infiltrado 
inflamatório misto com linfócitos, plasmócitos, histiócitos e eosinófilos. Nas reações à 
amálgama podem ser observados folículos linfoides terciários e inflamação perivascular. 
Outros materiais dentários como compósitos e ionómeros de vidro, e outros agentes como o 
mentol, o eugenol e a hortelã-pimenta provocam reações orais semelhantes. A remoção do 
agente causal leva à resolução rápida das lesões, confirmando o diagnóstico.(1,7,42,20) 
A doença do enxerto versus hospedeiro (DEVH), na sua forma crónica, induz em 80% dos casos 
manifestações orais, essencialmente com afeção da mucosa oral e das glândulas salivares. As 
lesões liquenoides observadas nestes pacientes podem assumir formas erosivas, reticulares ou 
em placa e distribuem-se por toda a cavidade oral, surgindo por vezes em locais como o palato, 
onde a ocorrência de LPO é rara. Ao microscópio, as características histológicas observadas 
são semelhantes às do líquen plano, podendo o infiltrado linfocitário ser menos intenso e conter 
mais plasmócitos e eosinófilos.(7,43,20)  
 
2.8. Abordagem terapêutica 
Atualmente, o tratamento do líquen plano oral é, essencialmente, focado no controlo da 
sintomatologia, com o prolongamento dos períodos de remissão da doença. Dado que nem todas 
as formas clínicas de LPO são sintomáticas, é expectável que nem todos os pacientes precisem 
de um tratamento ativo. No entanto, todos devem ser sujeitos a um controlo regular. Por outro 
lado, fatores que possam agravar as lesões ou desencadear períodos de exacerbação devem ser 
identificados e eliminados, e um bom controlo da placa bacteriana deve ser atingido.(20)  
Na primeira linha de tratamento encontram-se os corticosteroides tópicos, pela sua ação anti-
inflamatória e imunossupressora local. Estes fármacos são categorizados de acordo com a sua 
potência, sendo que os efeitos adversos mais frequentemente relatados, como a candidíase 
pseudomembranosa, estão relacionados com o uso prolongado dos corticosteroides mais 
potentes, como o proprionato de clobetasol 0,05%. Ainda assim, este tem sido um dos agentes 
tópicos mais utilizados para o tratamento das formas erosivas e atróficas do LPO, demonstrando 
ser eficaz na redução da sintomatologia e na regressão das lesões.(44) O seu uso não deve 
ultrapassar os 6 meses, sendo frequentemente relatado um esquema de aplicação de duas a três 
vezes por dia durante um período mínimo de duas a três semanas, com posterior diminuição 
progressiva da frequência diária de aplicação. Outros corticosteroides menos potentes são 
relatados na literatura, como o acetonido de triamcinolona 0,1%, cujos resultados são menos 
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favoráveis quando comparados com o proprionato de clobetasol.(45) A seleção do 
corticosteroide deve ter em conta a sintomatologia e a severidade das lesões.  
A injeção intralesional do acetonido de triamcinolona demonstrou bons resultados nas formas 
erosivas de LPO refratárias ao tratamento tópico. No entanto, este tipo de aplicação é dolorosa 
e está associada a um maior risco de atrofia das áreas tratadas e de absorção sistémica do 
fármaco.(11) 
Outros agentes tópicos, nomeadamente os inibidores da calcineurina, são usados para o 
tratamento das lesões de LPO cuja remissão não foi atingida com a corticoterapia. Vários 
estudos reportaram que um desses fármacos, o tracolimus 0,1%, exibe uma eficácia semelhante 
à do proprinato de clobetasol no rápido alívio da sintomatologia e na diminuição da lesão. A 
maior desvantagem deste fármaco está relacionada com relatos de um maior risco de carcinoma 
pavimentocelular (CPC). Uma alternativa ao tracolimus, do mesmo grupo farmacológico e com 
resultados igualmente favoráveis, é a ciclosporina.(8,11,44) 
De uma forma geral, o uso sistémico dos corticosteroides deve ser reservado para os casos em 
que as lesões não reponderam ao tratamento tópico ou em casos de envolvimento de outros 
locais, como a mucosa genital ou a pele. Nestes casos, a prednisona é um dos fármacos mais 
usados.(1,3,44) Novas abordagens baseadas na fototerapia, como o laser de díodo, têm surgido 
com resultados promissores, podendo ser uma alternativa viável ao uso de fármacos em casos 
de lesões refratárias.(11,44)  
 
2.9. Potencial de malignização 
O líquen plano oral é atualmente classificado pela OMS como uma patologia oral 
potencialmente maligna.(1,3,11,46) A determinação da taxa de transformação do LPO em 
carcinoma pavimentocelular da cavidade oral tem-se apresentado como um desafio, 
provavelmente devido à variabilidade dos critérios de diagnóstico entre os clínicos e aos 
períodos de follow-up inadequado dos pacientes. Uma revisão sistemática e meta-análise 
recente reportou uma taxa de malignização de 1,14%, referindo um risco aumentado em lesões 
localizadas na língua, na presença de áreas erosivas e/ou atróficas, em consumidores de tabaco 
e/ou álcool e em portadores do VHC.(46) Por outro lado, os pacientes cujo CPC teve origem num 
processo de malignização do LPO parecem ter parâmetros de prognóstico mais favoráveis, 




O acompanhamento periódico dos pacientes com líquen plano oral deve ser o elemento mais 
importante em qualquer abordagem terapêutica, sendo essencial o Médico Dentista saber 
quando recorrer ao exame anatomopatológico através do reconhecimento de sinais clínicos 


































O objetivo deste estudo é descrever a frequência de lesões de líquen plano oral e as 
características clínicas e histológicas das mesmas, a partir de uma série de casos de doentes da 
Clínica da Faculdade de Medicina Dentária da Universidade de Lisboa, durante os últimos 22 
anos. 
 
III. MATERIAL E MÉTODOS 
 
1. Revisão de literatura 
Para a revisão da literatura foram efetuadas pesquisas nas bases de dados Google Schoolar, 
PUBMED/MEDLINE e ScienceDirect, utilizando as palavras-chave “Oral Lichen Planus”, 
“Diagnosis”, “Epidemiology”, “Ethiology”, “Pathogenesis”, “Management” e “Oral Cancer”.  
Foram procuradas publicações em inglês e português desde o ano 2000, das quais foram 
incluídas 57 fontes bibliográficas. 
 
2. Tipo de estudo 
O presente trabalho consiste num estudo epidemiológico observacional descritivo, baseado 
numa série de casos de doentes da Clínica da Faculdade de Medicina Dentária da Universidade 
de Lisboa, ao longo dos últimos 22 anos. 
 
3. Local da investigação 
A seleção dos casos utilizados foi realizada a partir de processos relativos a pacientes da Clínica 
da Faculdade de Medicina Dentária da Universidade de Lisboa, em consultas de Cirurgia e 
Medicina Oral. 
 
4. População e seleção da amostra 
Foram solicitados todos os registos dos exames anatomopatológicos realizados pelo 
Laboratório de Histomorfologia Oral e Medicina Dentária Forense da FMDUL, entre janeiro 
de 1999 e fevereiro de 2020, perfazendo um período de 22 anos. Foram incluídos no estudo 
todos os casos cujas biópsias foram realizadas na Faculdade de Medicina Dentária da 
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Universidade de Lisboa. De entre os casos acedidos, num total de 1653, apenas foram 
selecionados os casos cujo diagnóstico era líquen plano oral, num total de 92. 
 
5. Dados recolhidos 
Para cada biópsia registada, foram recolhidos e transferidos para uma base de dados Microsoft 
Office Excel, 2016®, sempre que disponíveis, os seguintes dados:  
a. Género do doente  
b. Idade do doente no momento da biópsia  
c. Localização anatómica da lesão 
d. Diagnóstico clínico provisório  
e. Diagnóstico histológico definitivo 
Na ausência de informação ou quando esta se demonstrou inconclusiva relativamente a um 
determinado dado, este foi tido como “Não Registado” (NR). 
 
6. Análise de dados 
Para a proceder à análise dos dados recolhidos foi utilizado o programa SPSS 24.0 Data Editor 
(SPSS Inc., Chicago, USA). Foi realizada uma análise descritiva das lesões encontradas, bem 
como das suas frequências absolutas e relativas, relativamente aos dados de idade, género, 
localização das lesões e concordância de diagnósticos clínico e histológico. 
 
7. Questões éticas e deontológicas 
Foi submetido o pedido de parecer para recolha e tratamento de dados, à Comissão de Ética 
para a Saúde e Direção Clínica, o qual foi aceite, na pessoa do Sr. Diretor Clínico e Presidente 
da Comissão de Ética para a Saúde, Professor Doutor João Aquino Marques. De forma a 
anonimizar o número do processo dos doentes incluídos no presente estudo, e a manter a sua 
identidade preservada, a cada número de processo foi associado um valor de acordo com a 
ordem de observação, tendo sido este o introduzido nas tabelas para tratamento de dados, 
mantendo assim preservada a confidencialidade. Em momento algum os doentes foram 









1. Seleção da amostra 
A amostra foi selecionada e recolhida de um total de 1653 relatórios de biópsias relativos a 
exames anatomopatológicos realizados pelo Laboratório de Histomorfologia Oral e Medicina 
Dentária Forense da FMDUL, dos quais 92 apresentavam um diagnóstico de líquen plano oral.  
 













A amostra era maioritariamente constituída por casos do género feminino (71,9%), havendo 












































Gráfico 1: Gráfico circular representativo da distribuição da amostra 
quanto ao género 
Gráfico 2: Gráfico de barras que caracteriza a amostra quanto ao género 
e faixa etária 
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Relativamente à idade, foi possível observar que as faixas etárias com maior representação são 
a dos indivíduos dos 51 aos 60 anos e a dos indivíduos com mais de 60 anos, sendo a média 
55,05 ± 14,07 anos de idade. Nos últimos 22 anos não foi registado nenhum individuo com 
menos de 20 anos com diagnóstico histológico de LPO na FMDUL.  
Dos 92 relatórios de biópsia da amostra, 3 não apresentavam informação relativa ao género do 
doente (3,3%) e 17 não indicavam a idade (18,5%). 
 
























A localização anatómica registada com mais frequência foi a mucosa jugal (67,9%). A língua 
foi a segunda localização mais predominante, representando 33,3% da amostra. Dos 28 
relatórios que identificavam lesões associadas à mucosa lingual, 3 indicavam como localização 
o dorso, 4 o bordo lateral e 1 o ventre da língua. Foram ainda encontradas lesões na gengiva, 
no lábio, no palato duro e no pavimento da boca. 
Em 17 indivíduos registaram-se lesões em mais do que uma localização.  
Dos 92 relatórios de biópsias, 8 não tinham registo da localização anatómica da lesão, 
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4. Concordância entre diagnóstico clínico e diagnóstico histológico 
A amostra recolhida era constituída por 92 relatórios de biópsias com diagnóstico histológico 
de líquen plano oral, sendo que em 3 dos indivíduos foi ainda identificada displasia epitelial, 




Diagnóstico Histológico Frequência Absoluta Frequência Relativa 
Líquen Plano Oral 89 96,7% 





A maioria dos relatórios registava como diagnóstico clínico provável o líquen plano oral 
(82,1%), sendo que 10 apresentavam o diagnóstico diferencial entre esta patologia e outras 
como doenças vesiculobolhosas, leucoplasia, úlceras, lúpus e esclerodermia. Apenas 5 lesões 
não foram identificadas ao exame clínico como LPO, o que representa uma concordância entre 
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Tabela 3: Tabela com frequências absolutas e relativas de cada diagnóstico histológico 






No presente estudo, de 1653 relatórios de exames anatomopatológicos foram incluídos 92 com 
diagnóstico histológico de LPO, o que representa 5,6% da amostra inicial. 
A predileção pelo género feminino observada na amostra selecionada está de acordo com a 
literatura, tendo sido verificado um rácio de géneros (F:M) de 2,56:1.(49,50,51) Também a média 
de idades registada (55,05±14,07) está inserida entre a 3ª e a 6ª décadas de vida, período 
reportado pela maioria dos autores como o pico da incidência do LPO.(50,52,53,54)  
As lesões de LPO são mais frequentemente encontradas na mucosa jugal, sendo comum terem 
uma distribuição bilateral. Também a língua e a gengiva parecem ser localizações comuns, ao 
contrário do palato e do pavimento bucal.(1) No presente estudo, foi possível observar a mucosa 
jugal como a localização predominante, representando 67,9% da amostra. Apenas 6 casos 
relatavam a bilateralidade das lesões, sendo que 5 eram refentes à mucosa jugal e 1 à gengiva. 
A língua foi a segunda localização mais comum (28 casos), havendo apenas 8 relatórios com a 
discriminação da região específica da mucosa lingual afetada. Também a frequência das outras 
localizações observadas neste estudo está de acordo com a literatura, com a gengiva como a 
terceira localização mais comum (13 casos), seguida da mucosa labial (5 casos), da mucosa 
palatina (2 casos) e do pavimento bucal (1 caso). Foi possível observar alguma falta de rigor no 
registo das localizações das lesões, havendo ainda 8 casos sem qualquer informação neste 
parâmetro.  
Clinicamente, o LPO é frequentemente classificado segundo o padrão que apresenta, dividindo-
se em formas reticulares, em placa, papulares, erosivas/ulcerativas, atróficas e bolhosas.(1,30) 
Embora outras classificações possam ser usadas, esta parece ser a mais frequentemente adotada 
pelos clínicos. No presente estudo, mais de metade dos casos (59,8%) não discriminava o 
subtipo clínico da doença, usando apenas a descrição “líquen plano”, tornando inexequível a 
análise da amostra, no sentido de perceber quais as formas mais prevalentes. Dos restantes 24 
casos que tinham como hipótese de diagnóstico o líquen plano oral, 19 relatavam a forma 
erosiva, 2 a forma reticular, outros 2 a forma em placa e 1 indicava a forma bolhosa da doença. 
Esta última variante, bem como as formas erosiva/ulcerativa e atrófica enfatizam a importância 
do exame anatomopatológico, uma vez que as lesões orais de determinadas doenças 
vesiculobolhosas como o pênfigo ou o penfigoide podem ser muito semelhantes clinicamente. 
Na amostra observada, 4 casos indicaram como hipótese de diagnóstico LPO/doença 
vesiculobolhosa e 1 caso indicou como hipótese única uma doença vesiculobolhosa. Foi ainda 
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observado um caso, cujo diagnóstico clínico incluía além do líquen plano, as doenças 
autoimunes lúpus eritematoso e esclerodermia.  
Relativamente às lesões brancas, 4 casos indicavam o diagnóstico diferencial entre líquen plano 
e leucoplasia e 2 casos indicavam como único diagnóstico clínico a leucoplasia.  Este termo é 
usado para descrever uma lesão predominantemente branca que não pode ser identificada 
clínica ou anatomopatologicamente como outra lesão. Tanto este tipo de lesões brancas, 
geralmente únicas e homogéneas, como uma variante mais agressiva e rara, a leucoplasia 
proliferativa verrucosa, apresentam um elevado potencial de malignização pelo que o seu 
diagnóstico precoce é fundamental.(7) Um artigo recente relata que a distinção entre estas lesões 
e as formas brancas não-reticulares do LPO é um dos maiores desafios no diagnóstico clínico 
da leucoplasia.(55) 
O exame anatomopatológico é essencial no diagnóstico definitivo do LPO, sendo que 
determinadas características histológicas como o infiltrado linfocitário em banda na lâmina 
própria e a degeneração hidrópica da camada basal do epitélio são critérios determinantes. No 
entanto, outras lesões como as reações liquenoides a fármacos, podem apresentar as mesmas 
características quando observadas ao microscópio, pelo que o diagnóstico histológico por si só 
não é suficiente para identificar um verdadeiro LPO. No presente estudo, foram observados 6 
casos cujo diagnóstico histológico indicava além de líquen plano oral, mucosite crónica de 
interface ou mucosite liquenoide. De acordo com um artigo da AAOMP, este diagnóstico 
descritivo deve ser utilizado quando uma lesão exibe esta característica histológica, não 
cumprindo mais nenhum dos critérios diagnóstico clínicos e histopatológicos propostos.(7) 
Dos 92 relatórios com diagnóstico histológico de líquen plano que representam a totalidade da 
amostra, 61 não apresentavam qualquer descrição das características observadas ao 
microscópio, relatando apenas a presença de uma lesão compatível com líquen plano. Dos 
restantes relatórios, 18 indicavam a presença de erosão, vesículas, bolhas ou úlceras e 2 
relatavam hiperqueratose. Apenas 1 relatório mencionava a presença de Corpos de Civatte, 
característica que suporta o diagnóstico de LPO, mas que não é exclusiva desta patologia, 
podendo ser encontrada nas reações liquenoides, na doença do enxerto versus hospedeiro e nas 
lesões de lúpus eritematoso.(7) 
A displasia epitelial é uma designação histológica para a observação de diferentes graus de 
atipia celular e alterações arquitetónicas, classificada pela OMS como ligeira, moderada ou 
severa, segundo a extensão destas alterações no epitélio.(56) A observação de características 
liquenoides, como a presença de um infiltrado inflamatório em banda na lâmina própria, nas 
lesões potencialmente malignas com o diagnóstico histológico de displasia epitelial, levam, 
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frequentemente, a um diagnóstico errado de líquen plano oral.(7) Um estudo de 2014, relatou a 
incidência destas características em 29% dos 352 casos de displasia epitelial oral e de carcinoma 
pavimentocelular da cavidade oral analisados. Os autores pretendiam com este estudo alertar 
para a frequência destas características em lesões displásicas, enfatizando a importância da 
pesquisa de alterações celulares atípicas em lesões cuja aparência liquenoide pode levar a um 
erro de diagnóstico.(57)  
No presente estudo, 3 dos exames anatomopatológicos analisados indicavam a presença de 
líquen plano oral e displasia epitelial. A observação desta característica é considerada por 
alguns autores um critério de exclusão no diagnóstico de LPO. No entanto, a classificação do 
líquen plano oral como lesão potencialmente maligna, suporta a possibilidade de haver 
alterações de natureza displásica, uma vez que este é considerado o gold standard para a 
predição do risco de transformação maligna.(46) Estes relatórios pertenciam a dois indivíduos 
do género feminino com 70 e 77 anos de idade e a um individuo do género masculino com 67 
































O líquen plano oral é uma patologia que, embora amplamente estudada e caracterizada clínica 
e histologicamente, ainda gera muita controvérsia relativamente à sua etiologia e ao potencial 
de malignização. O presente estudo inclui uma revisão bibliográfica onde foi possível reunir, 
além do conhecimento relevante para o estudo epidemiológico descritivo que se seguiu, uma 
parte da informação mais consensual e atual da doença, com um grande foco na sua etiologia, 
patogénese e diagnóstico.  
A amostra selecionada no presente estudo contava com indivíduos maioritariamente do género 
feminino e com mais de 50 anos de idade, o que está de acordo com a literatura. Ainda de 
acordo com outros estudos, a mucosa jugal foi identificada como a localização mais afetada. 
A informação da amostra selecionada foi recolhida apenas da ficha preenchida pelo clínico 
enviada para o laboratório juntamente com a lesão biopsada e do relatório do exame 
anatomopatológico. Assim, é possível que nem todos os casos selecionados representem 
verdadeiros casos de líquen plano idiopático, uma vez que informações clínicas relevantes do 
indivíduo e das lesões não foram recolhidas. Mais ainda, a maioria dos relatórios das biópsias 
apresentavam apenas a descrição “lesão compatível com líquen plano oral” pelo que as 
características observadas não eram relatadas. Esta apresenta-se como a maior limitação deste 
estudo.  
Foi possível observar uma falta de uniformização quanto à classificação utilizada tanto no 
diagnóstico histológico, como no diagnóstico clínico. Ainda assim, a maioria dos clínicos foi 
capaz de reconhecer características de líquen nas lesões examinadas, uma vez que 94% da 
amostra tinha como hipótese de diagnóstico o líquen plano oral.  
Os resultados recolhidos e analisados no presente estudo podem servir para a consciencialização 
dos clínicos relativamente à importância da informação enviada para os patologistas, de forma 
a que os diagnósticos histológicos possam ser realizados de forma mais rigorosa. Esta 
informação pode até incluir dados relevantes do paciente, como é o caso da correlação do 
surgimento da lesão com a toma de fármacos, útil na distinção entre o líquen plano e reações 
liquenoides. Uma comunicação eficiente entre o clínico e o patologista no sentido de discutir 
ambiguidades que possam surgir tanto na observação clínica como no exame 
anatomopatológico é fundamental para que se estabeleça um diagnóstico correto e uma 
abordagem terapêutica eficaz.  
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Para uma melhor caracterização da população de doentes com Líquen Plano Oral, serão 
necessários estudos com períodos de follow-up adequados, capazes de fornecer um maior 
esclarecimento relativamente às características clínicas e histopatológicas das lesões, bem como 
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